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Na Zemlji postoji oko 380.000 vrsta biljaka i 2.2 do 3.8 milijuna vrsta gljiva 
(Hawksworth i Lücking 2017). Velika većina gljiva je saprofitna, odnosno žive razgrađujući i 
reciklirajući hranjive tvari od mrtvog biljnog materijala kako bi ponovno postao dostupan živim 
biljkama. Tijekom evolucije razvila se aktivna interakcija nekih gljiva s biljkama. Većina ovih 
interakcija je simbiotska, odnosno povoljna za biljke, kao u slučajevima mikorize i endofita. 
Manji broj vrsta gljiva se razvio u smjeru patogenosti sa štetnim učinkom na biljke (Slika 1.) 
(Grayer i Kokubun 2001). Biljke su sposobne za uspješnu obranu i u prirodi su otporne na 
većinu patogena, dakle, simbiotske i neutralne interakcije dominiraju, a parazitske se interakcije 
smatraju iznimkom (Staskawicz 2001). Gljive stupaju u kontakt s biljkama na različite načine, 
pri čemu svaka interakcija uzrokuje promjene u oba partnera. Dok gljive kao patogeni imaju 
štetne učinke na fiziologiju biljaka, gljive kao simbionti pozitivno utječu na njihov rast i razvoj. 
Gljive kao simbiotski partneri pomažu biljkama kod prikupljanja i unosa resursa iz tla 
(mineralnih tvari i vode) i povećavaju njihovu otpornost na stres, dok biljke gljivama isporučuju 
ugljikohidrate (Buscot i sur. 2000) pridonoseći stabilnoj povezanosti među partnerima.  
 
 
Slika 1. Usporedba različitih interakcija biljaka i gljiva. U dijagramu (++) 
predstavlja uzajamnu korist, uspoređujući s relativnom koristi (+) ili štetom (-) za 
dva organizma u interakciji. Preuzeto iz Zeilinger i sur. 2016. 
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Postoji širok raspon simbiotskih interakcija između biljaka i gljiva, a najčešće uključuju 
mikorizne i endofitne gljive. Mikoriza je simbioza između gljive i korijena biljke (Slika 2.), a 
endofiti pokazuju rast bez simptoma u živim tkivima korijena, stabljike ili lista do starenja 
biljke domaćina, kada gljive mogu postati djelomično patogene (Brundrett 2004). Postoje dvije 
vrste mikorize - endotrofna mikoriza i ektotrofna mikoriza, koje se razlikuju ovisno o tome jesu 
li hife gljive unutarstanične, tj. prodiru u stanice korijena biljke ili su izvanstanične, tj. okružuju 
korijen i prodiru samo između stanica korijena. Hife gljiva rastu tvoreći micelij koji se grana 
na površini korijena biljke i u tlu, te doseže mjesta udaljena od korijena (Slika 2.). Preko 
micelija biljka znatno povećava aktivnu površinu za apsorpciju iz tla pa je na taj način povećan 
kapacitet apsorpcije hranjivih sastojaka i vode iz tla (Bonfante i Anca 2009). 
 
 
Interakcije između biljaka i njihovih patogena razvijaju se procesima koevolucije, pri 
čemu patogeni moraju ostvariti inovativne strategije kako bi uspješno kolonizirali svoje 
domaćine, a biljke moraju razviti nove metode obrane i steći snažnije obrambene mehanizme 
za suzbijanje napada patogena. Morfološke i biokemijske promjene omogućuju patogenim 
gljivama razvoj novih strategija infekcije biljaka (Horbach i sur. 2011). Na primjer, biljke 
rajčice napadnute nekrotrofnom gljivom Botrytis cinerea pokazuju usklađenu regulaciju obrane 
i metabolizma ugljikohidrata, uz korelaciju između regulacije ekspresije gena i razvoja 
simptoma (Berger i sur. 2004). Općenito, napad biotrofnim patogenom dodatno dovodi do 
usporavanja metabolizma na mjestu infekcije, mijenjajući način na koji metaboliti i hranjive 
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Slika 2. Korijen bez mikorize i korijen sa mikorizom. Učinak 






tvari cirkuliraju unutar biljke što dovodi do preusmjeravanja metabolita u zaraženo lišće kako 
bi se ispunili zahtjevi patogena. Stoga potrošnja, preusmjeravanje i održavanje količine 
fotosintetskih proizvoda, zbog djelovanja patogena, mijenjaju razvoj biljke i dodatno umanjuju 
fotosintetsku učinkovitost. Pored toga, biomolekule koje potječu od patogena, poput nekih 
enzima i toksina, mogu povećati propusnost membrane biljnih stanica, što rezultira 
nekontroliranim gubitkom korisnih tvari poput elektrolita i nemogućnošću inhibicije dotoka 
nepoželjnih tvari. Patogene gljive mogu potaknuti povećanje ili smanjenje sinteze ili razgradnje 
biljnih hormona. To može dovesti do raznolikih simptoma, primjerice, stvaranja adventivnog 
korijenja, nenormalnih izraslina sličnih tumorima i epinastije (savijanja peteljki listova nadolje) 
(Zeilinger i sur. 2016). Neke patogene vrste mogu imati izravan štetni utjecaj na reprodukciju 
biljaka jer izravno napadaju i oštećuju cvjetove, plodove ili sjemenke i izravno ili neizravno 
ometaju razmnožavanje biljaka domaćina (Clay i sur. 1989). Fiziološke promjene u biljkama 
koje izazivaju gljivični patogeni također se odražavaju na transkripcijskoj i translacijskoj razini. 
Povišena razina mRNA i povišena sinteza proteina u zaraženim biljnim stanicama nakon 
napada patogena rezultiraju povećanom proizvodnjom enzima i drugih proteina te 
specijaliziranih metabolita povezanih s obranom (Staskawicz 2001). 
 Zdravlje i produktivnost biljaka značajno ovise o aktivnosti mikroorganizama u rizosferi 
i o mikroorganizmima koji izravno komuniciraju s biljkom. Oni utječu na dostupnost hranjivih 
sastojaka u tlu te partnerstvo biljaka i mikroorganizama može poboljšati toleranciju stresa u 
biljci domaćinu, omogućiti otpornost na bolesti i promovirati biološku raznolikost biljaka 
(Morrissey i sur. 2004). S druge strane, 70- 80% svih biljnih bolesti uzrokovano je gljivama i 
smatra se da oko 10 000 vrsta gljiva može izazvati bolesti u biljkama (Zeilinger i sur. 2016). 
Nedavnim istraživanjima 495 međunarodnih stručnjaka za biljnu patologiju utvrđeno je 10 
najvažnijih fitopatogenih gljiva na znanstvenoj i ekonomskoj razini. Na prvom mjestu ovog 
popisa je Magnaporthe oryzae patogen riže s velikim ekonomskim značajem budući da se više 
od polovice svjetskog stanovništva oslanja na rižu kao osnovnu namirnicu u prehrani, a slijedi 
Botrytis cinerea koja uzrokuje velike štete u poljoprivredi i može izazvati infekciju na više od 
200 biljnih vrsta, te Puccinia spp. koja uzrokuje bolesti hrđe na pšenici. Još neke gljive s popisa 
su: Fusarium graminearum, Fusarium oxysporum, Blumeria graminis, Mycosphaerella 
graminicola, Colletotrichum spp., Ustilago maydis, Melampsora lini (Dean i sur. 2012). Za 
borbu protiv spomenutih i drugih fitopatogena, konvencionalna poljoprivreda uvelike se oslanja 
na kemikalije koje nažalost nisu uvijek prihvatljive, zbog sve veće svijesti o zaštiti okoliša i 
očuvanju zdravlja (Zeilinger i sur. 2016). Stoga je važno istraživati utjecaj patogenih gljiva na 
4 
 
biljke, obrambene mehanizme biljaka usmjerene na zaštitu od patogenih gljiva, prihvatljive 




2. Gljive kao biljni patogeni 
Neke vrste gljiva su tijekom razvoja u suživotu s biljkama prešle granicu uzajamne 
koristi i postale biljni patogeni. Takve su gljive klasificirane kao biotrofi, nekrotrofi i 
hemibiotrofi, a svaka skupina ima različite načine interakcije sa svojim biljkama domaćinima 
(Gardiner i sur. 2013). Uobičajena mjesta kroz koja patogeni ulaze u biljku su rane na biljci jer 
je biljna stanica zaštićena staničnom stijenkom koja onemogućava prodiranje u stanicu. U 
međustanične prostore listova hife gljiva mogu prodrijeti kroz puči. Gljive izlučuju enzime koji 
razgrađuju staničnu stijenku (eng. cell wall-degrading enzymes, CWDE) i posjeduju specifične 
infekcijske strukture, koje se razlikuju ovisno o vrsti gljive. Nekrotrofni patogeni, koji često 
pokazuju široki raspon domaćina, brzo uzrokuju značajno oštećenje tkiva, a samim time i smrt 
biljke domaćina. Stanice domaćina ubijaju se kombinacijom CWDE, reaktivnih kisikovih vrsta 
(eng. reactive oxygen species, ROS) i/ ili toksina (Wang i sur. 2014). One dovode do uništenja 
membrane u stanicama domaćina i oslobađanja njegovih hranjivih tvari, nakon čega slijedi 
kolonizacija i razgradnja tkiva biljke domaćina (Wolpert i sur. 2002). Nasuprot tome, biotrofni 
patogeni su obligatni paraziti koji ne proizvode toksine, ali često luče efektore koji djeluju na 
imunološki sustav domaćina (Perfect i Green 2001). Biotrofi mogu dovršiti svoj životni ciklus 
samo u živim stanicama domaćina, što dovodi do simptoma bolesti nakon relativno dugog 
razdoblja od početka infekcije. Ove gljive pokazuju specifičnost za domaćina i stupaju u 
interakciju s domaćinom kroz specijalizirane biotrofne hife u međufaznoj zoni gdje oba partnera 
u interakciji aktivno izlučuju biomolekule. Hemibiotrofe možemo opisati kao intermedijere 
između nekrotrofa i biotrofa, a obično imaju početnu biotrofnu fazu infekcije nakon čega slijedi 




3. Napad patogenih gljiva i obrambeni odgovor biljaka 
Tijekom invazije na biljku domaćina gljive moraju savladati mnoštvo obrambenih 
fizičkih i kemijskih barijera kategoriziranih kao konstitutivne ili induktivne (Miedes i sur. 
2014). U konstitutivne barijere ubrajaju se strukturne barijere poput kutikule koja umanjuje 
prodiranje tijekom invazije patogena. Hidrofobni voskovi kutikule „odbijaju“ vodu te 
sprečavaju klijanje gljivičnih spora (Freeman i Beattie 2008). Okidači za induktivne barijere 
općenito se nalaze unutar gljiva i poznati su kao molekule efektori. Gljive izlučuju efektore 
kako bi ometale obrambene mehanizme biljaka i modificirale fiziološke procese, ali biljke su 
također razvile mehanizme za prepoznavanje takvih molekula (Cui i sur. 2014).  
 
3.1. Značenje strukturnih barijera 
Pojačanja stanične stijenke, poput lignifikacije, suberinizacije, taloženja glikoproteina 
bogatih hidroksiprolinom i kaloze te umrežavanje proteina stanične stijenke, koji čine jače 
mehaničke barijere i ograničavaju patogene u razvoju, mogu se primijetiti na mjestima ulaska 
patogena (Schenk i sur. 2000). Lignin i kaloza čine biljnu staničnu stijenku otpornijom na 
CWDE i sprječavaju difuziju toksina koji proizvode patogeni (Sattler i Funnell-Harris 2013). 
Taloženje kaloze na mjestima penetracije sprječava daljnji nastanak i prodiranje haustorija 
(Ellinger i sur. 2013), dok suberin izlučuju stanice žilnog parenhima korijena formirajući 
materijal za oblaganje žila što blokira kolonizaciju provodnog sustava (Robb i sur. 1991). Za 
prevladavanje ovih barijera, gljive imaju različite strategije. One izlučuju enzime kako bi 
razgradile fizičke barijere i detoksificirale neke kemijske komponente biljaka na koje mogu biti 
osjetljive. Za invaziju na različite dijelove biljaka potrebno je svladati barijere specifične za 
tkivo. Na primjer, gljivama koje ulaze kroz korijenje potrebno je više kemijskih spojeva koji 
mogu djelovati na ligninsku barijeru u usporedbi s onim gljivama koje inficiraju biljku preko 
lišća (Underwood 2012). Strukturne barijere se ne mogu potpuno odvojiti od biokemijskog 
odgovora biljaka na patogene budući da je ojačavanje strukturnih barijera inducirano upravo 
biokemijskim promjenama. 
 
3.2. Biokemijski obrambeni odgovor biljaka  
Prepoznavanje efektora u biljkama pokreće obrambene reakcije poznate kao imunitet 
aktiviran efektorom (eng. effector-triggered immunity, ETI) što rezultira tzv. hipersenzitivnim 
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odgovorom biljke (eng. hypersensitive responses, HR) i biosintezom proteina povezanih s 
patogenezom (eng. pathogenesis-related, PR) (Cui i sur. 2014). Ostale induktivne obrambene 
barijere u biljkama uključuju prijenos signala, u koji su uključeni fitohormoni, a rezultat je 
povećana ekspresija gena čiji su proteinski produkti uključeni u obrambene reakcije kao što su 
npr. procesi umrežavanja proteina stanične stijenke, proizvodnja ROS i nekih fenolnih spojeva 
(Mellersh i sur. 2002; Singh i sur. 2013). 
Obrambeni odgovori biljke na napad patogena često rezultiraju HR-om, lokalnom 
akumulacijom fitoaleksina i pojačanom enzimskom aktivnosti obrambenih proteina 
(uključujući β-1,3-glukanazu, hitinazu, peroksidazu, lipoksigenazu i katalazu) (Lebeda i sur. 
2001). Smatra se da stanična smrt koja nastupa tijekom HR-a ovisi o uravnoteženoj proizvodnji 
dušikovog monoksida (NO) i ROS, aktivnih signalnih molekula koje sudjeluju u otpornosti na 
bolesti i o interakciji biljaka i nekrotrofnih patogena (Sarkar i sur. 2014). Te obrambene reakcije 
biljaka imaju za cilj izolirati patogenu gljivu i onemogućiti dovoljnu opskrbu hranjivim tvarima 
potrebnim za preživljavanje te na taj način spriječiti širenje patogena (Bolwell i sur. 2002). 
Biotrofne gljive koje izazivaju bolesti hrđe usvojile su specijalizirane strategije za „prikrivanje 
svog identiteta“ promjenom fizikalno-kemijskih svojstava proteina koje obično prepoznaju 
biljni receptori (Underwood 2012). Za razliku od njih, endomikorizne gljive ne utječu samo na 
signale obrane domaćina (Volpin i sur. 1995), već mogu također koristiti druge mikroorganizme 
tla koji suzbijaju obrambene reakcije domaćina (Lehr i sur. 2007). 
Brza proizvodnja ogromnih količina ROS, takozvani oksidativni prasak, inducira 
produkciju velikog broja PR proteina. Oni su podijeljeni u 17 različitih obitelji (PR1 do PR17) 
na temelju primarne strukture i bioloških aktivnosti. Premda je za neke od PR proteina, kao što 
su β-1,3-glukanaze (PR2), osmotin (PR5), inhibitori proteinaza (PR6), endoproteinaza (PR7), 
peroksidaza (PR9), hitinaze (PR3, PR8, PR11), defenzini (PR12), tionini (PR13), lipid-transfer 
proteini (PR14) i oksalat oksidaza (PR15 i PR16) poznata točna funkcija, ostalima su uloge 
manje poznate (Zeilinger i sur. 2016). Smatra se da je funkcija proteina PR10 slična djelovanju 
ribonukleaze (Lurie i sur., 1997.). Neki od PR4 proteina pokazuju aktivnosti hitinaze, RNaze i/ 
ili DNaze, kao i antifungalna svojstva, dok drugi pokazuju samo RNaznu aktivnost i 
antifungalna djelovanja (Bertini i sur. 2012) ili samo RNaznu i DNaznu aktivnost, ali ne i 
aktivnosti hitinaze (Guevara-Morato i sur. 2010). Transkripcijska regulacija gena koji kodiraju 
za PR proteine u normalnim fiziološkim uvjetima održava nisku ili nemjerljivu ekspresiju, dok 




Akumulacija PR proteina na mjestu infekcije obično se povezuje sa sistemski stečenom 
otpornošću (eng. systemic acquired resistance, SAR), koja se temelji na povećanom stupnju 
otpornosti distalnih tkiva u slučaju naknadne infekcije patogenim organizmom (Durrant i Dong 
2004). U procesima SAR biokemijske promjene ovisne su o salicilnoj kiselini (SA), dok su kod 
inducirane sistemske otpornosti (eng. induced systemic resistance, ISR) ovisni o etilenu (ET) i 
jasmonskoj kiselini (JA) (Slika3.). Ovi biljni regulatori rasta djeluju kao signalne molekule koje 
pokreću sintezu transkripcijskih faktora u biljnoj stanici. Signalni put koji je ovisan o JA dovodi 
do indukcije defenzina, osmotina, glikoproteina bogatih prolinom te do sinteze fitoaleksina i 
inhibitora proteinaze (Sticher i sur. 1997). Obje kiseline, SA i JA, su uključene u kontrolu 
bazalne otpornosti na različite patogene. Neka istraživanja pokazuju da signal može ovisiti o 
vrsti patogena. SA prvenstveno regulira obrambene odgovore protiv biotrofnih patogena, a JA 
i ET reguliraju obrambeni odgovor na nekrotrofne gljive (Mengiste 2012) (Slika3.). Zanimljivo 
je da korisni mikroorganizmi poput rizobija i simbiotskih gljiva također mogu uzrokovati 
induciranu sistemsku otpornost  posredovanu s JA i ET (Pieterse i sur. 2009).  
 
Slika 3. Shematski prikaz induciranog i stečenog obrambenog odgovora  
u biljkama. Preuzeto i prilagođeno iz Zeilinger i sur. 2016. 
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3.3. Djelovanje inhibitora poligalakturonaza (PGIP)  
Biljna stanična stijenka koja djeluje kao kruta strukturna prepreka, ali i kao fleksibilna 
struktura tijekom rasta stanica, sastoji se od složene mreže polisaharida poput celuloze, 
hemiceluloze, pektina i proteina (Bashline i sur. 2014). Zbog svog položaja uz vanjsku površinu 
stanične membrane, stanična stijenka je presudna u interakcijama biljaka i mikroorganizama, 
uključujući obranu od fitopatogena pa tako i patogenih gljiva (Keegstra 2010). 
Homogalakturonan (eng. homogalacturonan, HG) je linearni homopolimer koji je komponenta 
složenog pektina, a sastoji se od α-1,4- D-galaktouronske kiseline na kojoj mogu biti metilne 
skupine vezane esterskom vezom ili mogu nositi acetilne skupine (Vorwerk i sur. 2004). 
Poznato je da su poligalakturonaze (eng. polygalacturonase, PG) hidrolaze i jedan od prvih te 
najvažnijih faktora virulencije koje patogeni luče kako bi razgradili HG u staničnoj stijenci 
biljaka. PG gljiva iz stanične stijenke biljaka oslobađaju fragmente - oligogalakturonide (OG) 
koji potiču različite obrambene odgovore. Biljke se protiv PG koje oslobađaju patogene gljive 
bore proteinima inhibitorima poligalakturonaza (eng. polygalacturonase-inhibitor proteins, 
PGIP) (Prabhu i sur. 2014). To su glikoproteini vezani na staničnu stijenku i pripadaju 
superobitelji proteina bogatih leucinskim ponavljanjima (eng. leucine-rich repeats, LRR) koji 
se nalaze na izvanstaničnoj strani stanične stijenke. PGIP su vrlo različiti po svojoj 
specifičnosti, potencijalu i različitim stupnjevima inhibicije PG (Gomathi i Gnanamanickam 
2004). OG koji mogu potaknuti obrambeni odgovor, oslobođeni su djelovanjem PG, ako je 
aktivnost tih enzima konrolirana poteinima PGIP. Drugim riječima, kako bi se suprotstavili 
napadu patogenih gljiva inhibiranjem odnosno modulacijom aktivnosti PG, proteini PGIP 
dovode do nakupljanja OG (De Lorenzo i sur. 2001). Za PGIP se zna da inhibiraju PG iz gljiva, 
insekata i bakterija, ali pokazalo se da nisu učinkoviti u odnosu na biljne PG (Shanmugam 
2005). PG-PGIP kompleksi smatraju se modelnim sustavom interakcije protein-protein u 
odnosima biljaka i patogena (Misas-Villamil i Van der Hoorn 2008). Iako su do danas 
rasvijetljene trodimenzionalne strukture mnogih PG (Bonivento i sur. 2008.), jedini PGIP čija 
je kristalna struktura riješena je ona PvPGIP2 iz graha, Phaseolus vulgaris (Di Matteo i sur. 
2003). 
Istraživanja prekomjerne ekspresije u genetski modificiranim biljkama s mutiranim 
genom pgip pokazala su izravnu vezu između više razine proteina PGIP i smanjenja simptoma 
kod biljaka zaraženih gljivičnim i bakterijskim patogenima. Ta su istraživanja provedena na 
rajčici, duhanu, uročnjaku (Arabidopsis thaliana) i kineskom kupusu (Prabhu i sur. 2015). Za 
usporedbu, na jednosupnicama je provedeno vrlo malo istraživanja za razumijevanja uloge 
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PGIP-a u obrani domaćina, a ta istraživanja su uglavnom ograničena na pšenicu i rižu (Prabhu 





Biljne patogene gljive susreću se s uobičajenim mehanizmima zaštite koji su prisutni u 
biljaka, kao što su npr. stanična stijenka i kutikula kao strukturne barijere te biokemijski 
mehanizmi obrane od patogena. Tijekom kolonizacije domaćina gljive koriste različite 
strategije kako bi te mehanizme zaobišle. Kako kontinuirana koevolucija patogenih gljiva s 
domaćinima zahtijeva odgovarajuću reakciju  na promjene u imunitetu domaćina, gljive moraju 
kontinuirano prilagođavaju strategije virulencije. Duboko razumijevanje molekularnih 
mehanizama tih strategija virulencije i interakcije domaćina s patogenom dovest će do 
pronalaska ciljeva virulencije u biljci domaćinu. Ta saznanja, kao i napredak u istraživanjima 
mehanizama odgovora biljaka na napad patogena, unaprijedit će postojeće strategije zaštite 
usjeva ili omogućiti stvaranje novih mjera za kontrolu bolesti (Rodriguez-Moreno i sur. 2018). 
Posljednjih godina došlo je do velikih napredaka u istraživanjima u molekularnoj 
biologiji gljiva, mikroskopiji i drugim srodnim znanostima, što je otvorilo nove mogućnosti za 
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Velika većina gljiva su saprofiti, odnosno žive razgrađujući i reciklirajući hranjive tvari 
od mrtvog biljnog materijala kako bi ponovno postao dostupan biljkama. Postoji širok raspon 
simbiotskih interakcija biljaka i gljiva, a najčešće uključuju mikorizne i endofitne gljive. Manji 
broj vrsta gljiva razvio se u smjeru patogenosti sa štetnim učinkom na biljke, a klasificirane su 
kao biotrofi, nekrotrofi i hemibiotrofi. Biljka je zaštićena staničnom stijenkom koja otežava 
prodiranje gljive u stanicu pa su rane na biljci ili puči uobičajena mjesta kroz koja patogeni 
ulaze u biljku. Pojačanja stanične stijenke, poput lignifikacije, suberinizacije, taloženja 
glikoproteina bogatih hidroksiprolinom i kaloze te umrežavanje proteina stanične stijenke koji 
ojačavaju mehaničke barijere biljaka i ograničavaju patogene u razvoju, promjene su koje se 
događaju na mjestima ulaska patogena. Gljive izlučuju enzime koji razgrađuju staničnu stijenku 
i posjeduju specifične infekcijske strukture, koje se razlikuju ovisno o vrsti gljive. Nadalje, 
izlučuju efektore kako bi ometale reakcije bazalnih obrambenih mehanizama biljaka, ali biljke 
su također razvile mehanizme za prepoznavanje takvih molekula. Prepoznavanje efektora u 
biljkama pokreće obrambene reakcije poznate kao imunitet aktiviran efektorom (eng. effector-
triggered immunity, ETI) što rezultira tzv. hipersenzitivnim odgovorom biljke (eng. 
hypersensitive response, HR) i biosintezom proteina povezanih s patogenezom (eng. 
pathogenesis-related, PR). Brza proizvodnja ogromnih količina reaktivnih kisikovih vrsta (eng. 
reactive oxygen species, ROS), takozvani oksidativni prasak, inducira produkciju velikog broja 
PR proteina. Akumulacija PR proteina na mjestu infekcije obično se povezuje sa sistemski 
stečenom otpornošću (eng. systemic acquired resistance, SAR), koja se temelji na povećanom 





The vast majority of fungi are saprophytes, which means they live by decomposing and 
recycling nutrients from dead plant material and make them available for plants to use again. 
There is a wide range of symbiotic interactions between plants and fungi that most often include 
mycorrhizae and endophytic fungi. Fewer fungal species have evolved towards pathogenicity 
with adverse effects on plants and they are classified as biotrophs, necrotrophs, and 
hemibiotrophs. The plant is protected by a cell wall that makes it difficult for the fungus to 
penetrate the cell so wounds or stomata are common places through which pathogens enter the 
plant. Cell wall enhancements such as lignification, suberinization, deposition of 
hydroxyproline-rich glycoproteins, callose as well as cross-linking of cell wall proteins that 
strengthen plant mechanical barriers and limit pathogens in development are changes that occur 
at pathogen entry sites. Fungi secrete cell wall degrading enzymes (CWDE) that break down 
the cell wall and they possess specific infectious structures which vary widely depending on 
the type of fungus. Furthermore, they secrete effectors to interfere with the reactions of the 
basal plant defense mechanisms, but plants have also developed mechanisms to recognize such 
molecules. The recognition of these effectors in plants triggers defense reactions known as 
effector-triggered immunity (ETI) which results with a hypersensitive response in host plant 
(HR) and biosynthesis of pathogenesis-related proteins (PR). The rapid production of large 
quantities of reactive oxygen species (ROS), the so-called oxidative burst, is inducing the 
production of a large number of PR proteins. Accumulation of PR proteins at the site of 
infection is usually associated with the systemic acquired resistance (SAR), which is based on 
the increased degree of resistance of distal tissues in the event of subsequent infection with a 
pathogenic organism. 
